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Uszkodzenie mięśnia sercowego w ostrych
zespołach wieńcowych może się wiązać z regionalną
dysfunkcją skurczową — hipokinezą lub akinezą
— widoczną w badaniu echokardiograficznym. Za-
burzenie funkcji skurczowej przebiega czasem z za-
chowaniem struktury komórek (błon komórkowych,
struktury miofibryli), metabolizmu i obecnym mi-
krokrążeniem [1]. Wówczas przywrócenie prawidło-
wego ukrwienia może się wiązać z powrotem funk-
cji mięśnia. Brak funkcji skurczowej mięśnia na
danym obszarze nie oznacza zatem nieodwracalnej
martwicy. Uważa się dziś, że większość obszaru
niewykazującego kurczliwości w badaniu echokar-
diograficznym posiada zachowaną żywotność, a za-
tem jego funkcja może zostać przywrócona [1].
Brak spontanicznej kurczliwości żywego mio-
kardium może być następstwem przebytego epizo-
du nagłego zamknięcia dopływu krwi (np. ostre ze-
społy wieńcowe) [2] bądź też nawracającego niedo-
krwienia (w przypadku przewlekłego krytycznego
zwężenia tętnicy wieńcowej) [3]. W pierwszym
przypadku mówimy o ogłuszonym mięśniu serco-
wym (stunned), do powrotu jego funkcji niezbędny
jest czas, a w drugim — o hibernowanym (hiberna-
ted), do powrotu funkcji konieczna jest rewaskula-
ryzacja.
Różnicowanie obszarów mięśnia z zachowaną
żywotnością od obszarów martwych (blizna) ma
podstawowe znaczenie w kwalifikacji pacjentów
z chorobą niedokrwienną serca do rewaskularyza-
cji — szczególnie u pacjentów wysokiego ryzyka
okołoperacyjnego: w starszym wieku, chorych na
cukrzycę lub z innymi chorobami współistniejący-
mi [4, 5]. W przypadku operacyjnej rewaskularyza-
cji w doświadczonych polskich ośrodkach śmiertel-
ność wynosi bowiem 5,1%, sięgając w grupach osób
starszych, obciążonych wysokim ryzykiem około-
operacyjnym 21,2% [5].
Samo potwierdzenie obecności żywego, niekur-
czącego się mięśnia daje także inne wartościowe kli-
nicznie informacje [7]. Istnieją bowiem dowody, że
zachowanie żywotnego mięśnia u pacjentów leczo-
nych zachowawczo wiąże się z podwyższeniem ry-
zyka powikłań z częstszymi zawałami serca, pro-
gresją objawów niewydolności krążenia, zaburzeń
rytmu serca i ryzyka nagłej śmierci sercowej [4, 8,
9]. Istnieją także przekonujące dane, że rewaskula-
ryzacja istotnie poprawia rokowanie u tych chorych
[6]. Przeprowadzenie oceny żywotności mięśnia
przed planowaną rewaskularyzacją, poza oceną kli-
niczną i angiograficzną, przynosi wymierne efekty.
Haas i wsp. [7] obserwowali niższą 12- i 30-dniową
śmiertelność w grupie osób z żywotnością mięśnia
określaną przed zabiegiem rewaskularyzacji. Dodat-
kowo obserwowano niższy odsetek powikłań w tej
grupie chorych z rzadszym występowaniem zespo-
łu małego rzutu.
Największą dokładnością w ocenie żywotności
mięśnia sercowego cechują się metody radioizoto-
powe, a wśród nich pozytronowa tomografia emisyj-
na (PET, positron emission tomography) [10]. Meto-
da ta jest jednak niedostępna w Polsce, a w Europie
dostępna jedynie w niewielu ośrodkach. Wysoka
cena badania nie pozwala na jego rutynowe przepro-
wadzanie nawet w najbogatszych krajach. W ośrod-
ku autorów do analizy żywotności mięśnia sercowe-
go stosuje się obecnie spoczynkową scyntygrafię
talową techniką SPECT (TSPECT, thallium single
photon emission computed tomography) [11]. Jest to
jednak metoda droga i czasochłonna, trudna do ru-
tynowego stosowania. Dodatkowo zwraca uwagę jej
niska specyficzność, znacznie niższa niż w przypad-
ku echokardiograficznej próby dobutaminowej [12].
Alternatywną metodą jest scyntygrafia radioizotopo-
wa mięśnia z użyciem znacznie tańszego MIBI zna-
kowanego technetem [13, 14].
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W warunkach klinicznych z metod służących do
różnicowania obszarów żywotnych od nieżywotnych
najczęściej wykorzystuje się echokardiografię dobu-
taminową [15, 16]. Istotą badania jest wykazanie re-
zerwy kurczliwości uruchamianej infuzją leku o dzia-
łaniu stymulującym receptory adrenergiczne b. Czu-
łość, specyficzność i dokładność badania wynosi
około 80% przy wysokiej dostępności, bardzo dużym
bezpieczeństwie i niskich kosztach badania [17].
Echokardiografię dobutaminową wykonuje się
w trakcie ciągłego wlewu dobutaminy przez pom-
pę infuzyjną. Porównując kurczliwość mięśnia lewej
komory przed infuzją leku oraz podczas tego pro-
cesu, identyfikuje się obszary o zachowanej żywot-
ności wśród obszarów pozbawionych funkcji skur-
czowej w warunkach spoczynkowych. Najczęściej
stosowany schemat polega na stopniowym zwięk-
szaniu dawki co 3 min, rozpoczynając od dawki
5 µg/kg/min, a następnie 10 i 15 µg/kg/min. Aby uzy-
skać największą dokładność, proponuje się podawa-
nie dawek pośrednich — 7,5 oraz 12,5 µg/kg/min
[18]. Z podawaniem dożylnym dobutaminy wiążą się
bowiem dwa przeciwstawne procesy — wzrost
kurczliwości oraz niedokrwienie — powstające, gdy
wzrasta zapotrzebowanie mięśnia na tlen przy jego
niedostatecznej podaży. Przy małej dawce dobuta-
miny zaznacza się poprawa funkcji mięśnia. Im
większa dawka, tym bardziej jest wyraźna przewa-
ga drugiego procesu z narastaniem niedokrwienia
i powrotem czy wręcz pogłębieniem zaburzeń
kurczliwości. Okazuje się, że dwufazowa reakcja na
podawanie dobutaminy z przejściową poprawą
kurczliwości jest najbardziej specyficzna w ocenie
zachowanej żywotności mięśnia. Dawka, w której
najlepiej widoczna wynosi poprawa kurczliwości,
wynosi 7,5 µg/kg/min [18]. Jest to także dawka, przy
której rozpoczyna się proces niedokrwienia — po-
prawa kurczliwości jest wówczas widoczna przy po-
dawaniu 5 mg/kg/min [17].
Wykorzystując technikę echokardiograficznej
próby dobutaminowej w ocenie żywotności mięśnia,
należy zwrócić uwagę na wiele czynników warun-
kujących odpowiednią dokładność badania:
1. Wyszkolenie echokardiografisty;
2. Rodzaj aparatury echokardiograficznej;
3. Dawkowanie dobutaminy;
4. Kwalifikację chorych.
Ad. 1. Na podstawie Standardów Echokardio-
grafii Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego
[19] właściwa interpretacja echokardiograficznej
próby obciążeniowej wymaga przeprowadzenia co
najmniej 50 badań pod kontrolą doświadczonej oso-
by. Konieczne jest także doświadczenie niezbęd-
ne do szybkiego uzyskania właściwych projekcji
badania lewej komory: projekcji przymostkowej
podłużnej i poprzecznych na poziomie mięśni bro-
dawkowatych i koniuszka lewej komory oraz pro-
jekcji koniuszkowych — cztero-, trój- i dwujamo-
wej [19].
Ad. 2. Oczywiste jest, że im lepszym apara-
tem echokardiograficznym się dysponuje, tym do-
kładniejsze są wyniki badania. Jednak poprawę
można uzyskać także poprzez właściwy dobór
wzmocnienia aparatu, częstotliwości i ogniskowa-
nia wiązki ultrasonograficznej. Współczesne apa-
raty wyposażone w opcję obrazowania harmonicz-
nego znacznie zwiększają dokładność wizualizacji
wsierdzia na całym obszarze [20], co jest podsta-
wowym elementem właściwej interpretacji odcin-
kowych zaburzeń kurczliwości. Wykorzystanie
nowoczesnych metod ilościowej oceny kurczliwo-
ści — tkankowej echokardiografii dopplerowskiej
— dodatkowo zwiększa dokładność oceny, zwłasz-
cza u chorych ze znacznym uszkodzeniem funkcji
lewej komory [21].
Okazuje się także, że spoczynkowa tkankowa
echokardiografia dopplerowska pozwala na rozpo-
znanie żywotnego, niekurczącego się mięśnia lewej
komory z podobną dokładnością [23]. Mięsień strefy
zawału z zachowaną żywotnością porusza się
z mniejszymi prędkościami i charakteryzuje się
dłuższym czasem trwania fazy przedwyrzutowej
oraz fazy wczesnego napływu do lewej komory
(związanej z falą E napływu mitralnego) [22]. Inte-
resujące, że te różnice ruchomości mięśnia poja-
wiają się bez konieczności podawania dobutaminy.
Biorąc pod uwagę dwa parametry — prędkość skur-
czową ruchu oraz czas trwania fazy wczesnego na-
pływu — dokładność przewidywania poprawy regio-
nalnej funkcji mięśnia na podstawie równania regre-
sji logistycznej wynosi 75%.
Istotnym elementem jest cyfrowa analiza ob-
razu w formacie zamkniętej pętli z jednoczesną
oceną różnych etapów obciążeń — format czterech
pętli obrazu w tej samej projekcji na różnych eta-
pach badania. Opcja ta często już występuje w no-
woczesnych aparatach echokardiograficznych. Taka
analiza bardzo ułatwia interpretację badania, nie jest
jednak niezbędna w ocenie żywotności.
Ad. 3. Ponieważ dobutamina u osób ze zwęże-
niami tętnicy wieńcowych może wywołać niedo-
krwienie zamiast spodziewanego uruchomienia re-
zerwy kurczliwości, istotny jest dobór odpowied-
niej dawki leku. Najdokładniejszym sposobem
badania jest rozpoczynanie od bardzo niskich da-
wek leku — 5 µg/kg/min i stopniowe zwiększanie
dawki o 2,5 µg/kg/min — do 15 µg/kg/min. Dalszy
wzrost dawki dobutaminy ma na celu już jedynie
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diagnostykę niedokrwienia, ale ma także znacze-
nie dla rozpoznania reakcji dwufazowej mięśnia
jako najbardziej specyficznego wskaźnika zachowa-
nej żywotności [18]. Obszary asynergiczne (ze
stwierdzanymi spoczynkowymi zaburzeniami
kurczliwości) są obserwowane w czasie całego
badania, a nie tylko w okresie zwiększania dawki.
Należy pamiętać, że poprawa funkcji mięśnia,
świadcząca o zachowanej żywotności, może być
krótkotrwała. Tuż po powrocie kurczliwości mię-
śnia może dojść do niedokrwienia z ponownym
ustąpieniem funkcji.
Ad 4. Zgodnie z teorią Bayesa, kwalifikacja
chorych do badania żywotności mięśnia decyduje
o dokładności uzyskanych wyników. Powyższa teo-
ria zakłada, że dokładność każdego badania zależy
od występowania danego schorzenia w badanej po-
pulacji. Im wyższa jest częstość zachowanej żywot-
ności wśród badanych pacjentów, tym dokładniej-
sze będą wyniki echokardiograficznej próby dobu-
taminowej. Wartościowe jest zatem wykorzystanie
klinicznych cech zachowanej żywotności mięśnia,
takich jak:
— dolegliwości bólowe o typie angina pectoris;
— stosunkowo niewielki wzrost kinazy kreatyno-
wej (CPK, creatine phosphokinase) podczas za-
wału serca u chorych z rozległymi zaburzenia-
mi kurczliwości lub ze znacznymi objawami
zastoinowej niewydolności krążenia;
— brak załamka Q w elektrokardiogramie.
Istotny jest także wynik spoczynkowego bada-
nia echokardiograficznego. Obecność tętniaka dys-
kinetycznego przemawia raczej przeciwko obecno-
ści żywotnego mięśnia sercowego w tej strefie.
Grubość mięśnia lewej komory poniżej 6 mm
w strefie objętej zaburzeniami kurczliwości jest
dość czułym wskaźnikiem braku żywotności [23].
Ocena grubości mięśnia, zwłaszcza w strefie ko-
niuszka lewej komory, jest jednak trudna i wymaga
dobrego okna akustycznego oraz nowoczesnego
aparatu echokardiograficznego. Kwestia oceny
żywotności metodą pomiaru grubości ściany lewej
komory była tematem dyskusji podjętej na liście
dyskusyjnej Polskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego (www.ptkardio.pl).
Podsumowując, ocena żywotności mięśnia do-
starcza istotnych informacji klinicznych i powinna
stanowić element podstawowej diagnostyki pacjen-
tów z regionalnymi zaburzeniami kurczliwości le-
wej komory serca. Echokardiograficzna próba do-
butaminowa wykonywana przez współczesnego
kardiologa jest wystarczająco dokładną metodą dia-
gnostyki żywotności mięśnia lewej komory po za-
wale serca.
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